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Özet
Amaç 
Bu çalışmada, tip 3 kronik prostatit tanısı konulan erkek olgularda üç ayrı 
tedavi protokolünün kullanımının kronik prostatit sonuçlarına olan etkile-
ri değerlendirilmiştir. Bizim bilgilerimize göre Türkçe yazılan literatürde 
KPAS ile ilgili karşılaştırmalı çalışmalar sınırlı sayıdadır. 
Gereç ve Yöntemler
Çalışmaya üroloji kliniğimize Ocak 2004 ile Aralık 2008 tarihleri arasın-
da perine, suprapubik ve skrotal ağrı, depolama ve boşaltım gibi işeme 
şikâyetleri ile başvuran hastalardan yapılan değerlendirmeler sonucu tip 
3 kronik prostatit tanısı konulan toplam 87 erkek olgu alındı. Tip 3 kronik 
prostatit tanısı konulan olgular 3 gruba ayrıldı. Buna göre antibiyotik+ant
ienflamatuvar+alfa blokör kullananlar grup 1’i (n=45) oluştururken yalnız-
ca alfa blokör kullananlar grup 2’yi (n=17) ve antibiyotik+antienflamatuvar 
ilaç kullananlarda grup 3’ü (n=25) oluşturdular. Tedavi öncesine göre te-
davi sonrası fayda görme durumu karşılaştırıldı.
Bulgular
Bütün hastaların yaş ortalaması 34.14±7.68 yıl idi. Hastaların ortalama 
yaşları grup 1, grup 2 ve grup 3’te sırasıyla 34.13±7.39 yıl, 34.76±7.99 yıl 
ve 33.72±8.25 yıl olarak saptandı (P>0.05). Uygulanan tedavilerden fay-
da görme oranları grup 1’de %68 olarak tespit edilirken bu oranlar grup 
2 ve grup 3’te sırası ile %35.3 ve %52 olarak saptandı. Gruplar arasın-
daki bu fark üçlü tedavi alan kombine kolda diğerlerine göre istatistiksel 
olarak daha anlamlı bulundu (p=0.047). 
Sonuç 
Tüm prostatitlerin %90-95’ini oluşturan tip 3 kronik prostatitte alterna-
tif tedavi arayışları hala sürmesine rağmen kombine tedavinin prostatit 
semptomlarına yararlı olduğu görülmektedir. Bununla birlikte tip 3 kro-
nik prostatit tedavisi üzerine geniş olgu sayısına sahip kanıt düzeyi yük-
sek randomize, prospektif ve kontrollü çalışmalar yapılmasına gerek bu-
lunduğu söylenebilir.
Anahtar Kelimeler
Prostatit, Kronik Pelvik Ağrı Sendromu, Tedavi, Antibiyotik, Alfa Blokör.
Abstract
Aim
In this study, the effect of three different treatment protocols on the type 
3 chronic prostatitis was evaluated. In addition to our knowledge, the 
comparative studies which related CPPS are limited in Turkish literature.
Material and Methods
Between January 2004 and December 2008 a total of 87 male patients 
with diagnosed of type 3 chronic prostatitis, were evaluated in our clinic. 
According to treatment protocols patients with type 3 chronic prostatitis, 
were randomized into three groups as fallows group 1; antibiotic+anti-
inflammatory+α-blocker, group 2; α-blocker and group 3; antibiotic+anti-
inflammatory. Pretreatment and post treatment results were compared. 
Results 
The mean age of all patients was  34.14±7.68 years. The mean age of 
the patients was 34.13±7.39 years, 34.76±7.99 years, and 33.72±8.25 
years in group 1, group 2 and group 3, respectively (p>0.05). While the 
improvement rates after treatment was detected 68% in group 1, these 
rates were found as 35.3% and 52% in group 2 and group 3, respectively. 
This difference was statitistically significant in combined group when 
compared to other groups (p=0.047). 
Conclusion 
Although alternative treatment researches have still been continue in 
type 3 chronic prostatitis which consist of 90-95% of all prostatitis. It is 
seen that combined treatment is beneficial. However, studies in larger, 
randomized  and  controlled  series  are  needed  to  prove  the  effect  of 
treatment on type 3 chronic prostatitis.
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Giriş 
Prostatitler  patolojik  tanım  açısından  prostat  bezinin 
enflamasyonu olarak bilinse de geleneksel olarak üriner 
sistem  semptomları,  enflamasyon,  prostat  kökenli  ağrı 
ve  etiyopatogenezi  tam  olarak  anlaşılamayan  klinik 
tabloyu  ifade  etmek  için  kullanılmaktadır  [1-3].  Tüm 
yaş  gruplarında  %8-14  oranında  saptanan  prostatitler 
erkeklerde 50 yaş altında en sık, 50 yaş üzerinde ise benign 
prostat  hiperplazisi  (BPH)  ve  prostat  kanseri  sonrası 
üçüncü  sıklıkta  tanı  konulan  üriner  sistem  hastalığıdır. 
Ürogenital sistem hastalıkları içinde üroloji uzmanlarının 
hastalarının  %8-20’sini  oluşturmaları  dolayısı  ile 
prostatitler  ayrı  bir  önem  taşımaktadır  [2,4].  Ulusal 
Sağlık Enstitüsü tarafından (NIH) 1998 yılından itibaren 
akut  bakteriyel  prostatit,  kronik  bakteriyel  prostatit, 
kronik  pelvik  ağrı  sendromu  (tip  3  kronik  prostatit)  ve 
asemptomatik enflamatuvar prostatit olmak üzere dört 
gruba ayrılarak tanımlanan prostatitler içerisinde en sık 
(%95) kronik pelvik ağrı sendromu (KPAS) olarak bilinen 
tip 3 kronik prostatit görülmektedir [5]. 
Tip  3  kronik  prostatitli  olgularda  çeşitli  tedavi 
yaklaşımlarının olduğu bildirilmektedir. Bununla birlikte, 
olguların yaklaşık %30’unun herhangi bir tedaviden fayda 
görmediği %30’unda düzelme olduğu ve sadece üçte birinin 
tedaviden  yüksek  oranda  faydalandığı  bilinmektedir  [6, 
7]. Bir başka önemli konu ise hangi tedavinin daha etkin 
olduğu konusundadır. Buna göre günümüzde, tip 3 kronik 
prostatit tedavisinin temelini oluşturan antibiyotikler, alfa 
blokörler ve antienflamatuvar ilaçlar ile bunların kombine 
kullanımlarının  etkinliklerinin  derecesi  ve  birbirlerine 
olan  üstünlüklerinin  tartışmalı  olarak  kaldığı  ve  bu 
konuda özellikle Türkçe yazılan literatürde karşılaştırmalı 
çalışmaların son derece sınırlı olduğu görülmektedir.
Bu  çalışmada,  prostatitlerle  ilişkili  çeşitli  yakınmalarla 
kliniğimize  başvuran  hastalar  arasında  tip  3  kronik 
prostatit  tanısı  konulan  erkek  olgularda  antibiyotik, 
antienflamatuvar,  alfa  blokör  ve  kombine  tedavi 
kullanımının etkinlikleri değerlendirilmiştir.
Bulgular
Çalışmaya  alınan  bütün  hastaların  yaş  ortalaması 
34.14±7.68  yıl  idi.  Hastaların  ortalama  yaşları  grup  1, 
grup 2 ve grup 3’te sırasıyla 34.13±7.39 yıl, 34.76±7.99 yıl 
ve 33.72±8.25 yıl olarak saptanırken gruplar arasında bu 
sonuçlara göre yaş açısından istatistiksel olarak anlamlı 
fark  olmadığı  tespit  edildi  (p>0.05).  Ortalama  takip 
süreleri grup 1, grup 2 ve grup 3’te sırasıyla 7.13±2.51 ay, 
6.01±1.52 ay ve 6.93±2.12 ay olarak saptandı. Uygulanan 
tedavilerden fayda görme oranları grup 1’de %68 (n=31) 
olarak tespit edilirken bu oranlar grup 2 ve grup 3’te sırası 
ile %35.3 (n=6) ve %52 (n=13) olarak saptandı (Tablo 
1). Gruplar arasındaki bu fark üçlü tedavi alan kombine 
kolda diğerlerine göre istatistiksel olarak daha anlamlı 
bulundu (p=0.047). Gruplara göre NIH-CPSI indeksi total 
skoruna bakıldığında tedavi öncesi grup 1, grup 2 ve grup 
3’te sırasıyla 23.92±5.3, 24.11±4.2, 23.72±3.2 değerleri 
elde edilirken tedavi sonrasında bu değerler grup 1, grup 
2 ve grup 3’te sırasıyla 12.12±5.9, 18.48±5.1, 14.31±3.9 
olarak saptanmıştır. Çalışmaya dahil edilen olguların hiç 
birinde  tedaviyi  bırakma  durumu  olmamıştır.  Bununla 
birlikte  yapılan  retrospektif  incelemede  yalnızca  alfa 
Gereç ve Yöntemler
Çalışmaya Ocak 2004 ile Aralık 2008 tarihleri arasında 
kliniğimize perine, suprapubik ve skrotal ağrı, depolama ve 
boşaltım gibi işeme şikâyetleri ile başvuran hastalardan 
yapılan  değerlendirmeler  sonucu  tip  3  kronik  prostatit 
tanısı konulan toplam 87 erkek olgu alındı. Tip 3 kronik 
prostatit tanısı konulan olgular 3 gruba ayrıldı. Buna göre 
antibiyotik+antienflamatuvar+alfa blokör kullanan olgular 
grup 1’i (n=45) oluştururken yalnızca alfa blokör kullanan 
olgular grup 2’yi (n=17) ve antibiyotik+antienflamatuvar 
ilaç  kullananlarda  grup  3’ü  (n=25)  oluşturdular. 
Antibiyotik  olarak  kinolon  grubu  bir  ajan  500  mg  4-6 
hafta,  alfa  blokör  olarak  terazosin    5  mg  12  hafta, 
antienflamatuvar olarak ise ibuprofen 400 mg 4 hafta 
süreyle verildi. Hastalar kliniğimizde, ayrıntılı öykü, fizik 
muayene, kronik prostatit  semptom indeksi (NIH-CPSI), 
rutin  hematolojik  ve  biyokimyasal  tetkikler,  idrar  akım 
hızı, ürodinamik inceleme, üriner ultrasonografi, gerekli 
durumda sistoskopi ve manyetik rezonans inceleme (MRI) 
ile  değerlendirildiler.  Çalışmamıza  nörolojik  hastalığı 
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Fayda görenler
          n (%)
Fayda 
görmeyenler 
          n (%)
p
Grup 1     31 (%68.9)   14 (%31.1)     0.047
Grup 2      6 (%35.3)   11 (%64.7)     0.046
Grup 3    13 (%52.0)   12 (%48.0)     0.106
Tablo 1: KPAS tanılı hastalarda gruplara göre tedaviden fayda görme oranları
olanlar,  üretra  darlığı  olanlar,  kronik  karaciğer,  böbrek 
yetmezliği ve diabetes mellitus gibi kronik sistemik bir 
hastalığı  olan  olgular,  geçirilmiş  pelvik  cerrahi  öyküsü 
olanlar,  daha  önceden  psikiyatrik  bozukluk  tanısı  ile 
antidepresan, antipsikotik ve anksiyolitik ilaç alan olgular 
ile antikonvülzan gibi kronik ilaç tedavisi alan olgular ve 
yakın  zamanda  geçirilmiş  üriner  trakt  infeksiyonu  olan 
olgular  dahil  edilmedi.  Prostatitlerin  tanısı  için  yapılan 
değerlendirmeye  göre;  prostat  masajı  sonrası  prostat 
sekresyonunda  belirgin  (>10)  lökosit  bulunması  tip  3A 
olarak  kabul  edilirken,  prostat  masajı  sonrası  prostat 
sekresyonunda önemsiz sayıda (<10) lökosit bulunması da 
tip 3B olarak kabul edildi (5). Hastaların tedaviye yanıtları 
Ulusal  Sağlık  Enstütüsü  Kronik  Prostatit  Semptom 
İndeksi  (NIH-CPSI)’ne  göre  değerlendirilmiş  olup,  NIH-
CPSI’de  ağrı  şikayeti  skalası  1  ile  21  arasında,  işeme 
şikayeti skalası 0 ile 10 arasında, semptomların günlük 
hayata etkisi (yaşam kalitesi) skalası 0 ile 12 arasında 
puanlanmaktadır. Bu indeks tedaviye yanıtı ve hastalığın 
progresyonunu değerlendiren uluslar arası bir sorgulama 
formudur. 
Tedavi öncesine göre tedavi sonrası fayda görme durumu 
sonuçlarının karşılaştırılmasında Ki-Kare testi kullanıldı. 
P<0.05  değeri  istatistiksel  olarak  anlamlı  kabul  edildi. 
İstatistiksel değerlendirme SPSS 14®  programı ile yapıldı. 
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improvement rates after treatment was detected 68% in group 1, these 
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This difference was statitistically significant in combined group when 
compared to other groups (p=0.047). 
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Tartışma
Amerika Birleşik Devletleri’nde her yıl yaklaşık 2 milyon ka-
dar hastanın prostatit benzeri yakınmalarla kliniklere baş-
vurduğu ve her yıl bu sayıya yaklaşık 267 000 hastanın ek-
lendiği bilinmektedir [2, 8]. Bu sayılar prostatit yakınma-
sının neredeyse kalp hastalıkları ve diabetes mellitus gibi 
kronik hastalıklarla benzer prevalans oranlarına sahip ol-
duğunu göstermektedir. Bununla ilişkili olarak tüm erkek-
lerin %50’sinin hayatlarının bir döneminde prostatit ben-
zeri bir atak geçirdiği bildirilmektedir [4]. Erkeklerde üriner 
sistemde taş hastalıkları ve prostat hastalıkları ile birlikte 
en sık görülen hastalık grubu olan enfeksiyonlar içinde en 
sık görülen kronik prostatitlerin ilk tanımlandığı 1815 yılın-
dan günümüze kadar yaklaşık 200 yıl geçmesine rağmen 
nedenleri, uygulanan tedaviler ve etiyopatogenezinin hala 
tartışmalı olarak kaldığı görülmektedir.
Tüm prostatitlerin %90-95’ini oluşturan tip 3 kronik pros-
tatit, tedavi ve etiyopatogenezindeki zorluklar ve belirsiz-
likler nedeniyle zor bir grubu oluşturmaktadır [9]. Bu grup-
ta sistemik enfeksiyon bulguları ya da tekrarlayan üriner 
enfeksiyon öyküsü bulunmamaktadır. Ağrı en önemli ya-
kınma olup en sık perine ve suprapubik bölgede, ikinci sık-
lıkla ise testis, inguinal bölge, penis ve gluteal bölgede 
tarif edilmektedir. Bu grupta depolama ve boşaltım gibi 
işeme semptomları azalıp artma eğilimindedir. Hastala-
rın hayat kaliteleri ciddi olarak bozulmuştur [10]. Pato-
genezde disfonksiyonel yüksek basınçlı işeme [%5-33] ve 
buna bağlı olarak intraprostatik duktal reflünün oluştuğu 
ve sonuçta mikroorganizmalar, antijenler, lökosit, sper-
matozoa, ürat metabolitleri ve kreatinin aracılığının eşlik 
ettiği enflamatuvar reaksiyon oluşarak ağrı reseptörleri 
ile patogenezin başlatılmış olduğu bildirilmektedir [3, 11]. 
Diğer nedenler detrusor-sfinkter uyumsuzluğu, pelvik ta-
ban kaslarında bozukluk, otoimmün mekanizma, nitrik ok-
sit, psikolojik nedenler, fosfogliserat kinaz-1 [PGK1] geni, 
androjen reseptör geni Xq11 ve Xq13, sıcak bölgeler ve 
gün ışığına fazla maruz kalma ve çok oturma olarak bilin-
mektedir [12, 13]. Tip 3 kronik prostatitte mikroorganiz-
malar ile ilgili çalışmalarda bakteri elde edilmesinin son 
derece zor olduğu belirtilmektedir. Özellikle proinflama-
tuvar IL-8, TNF ve interferonun artması ile doku onarı-
mı ve rejenerasyonunu sağlayan antienflamatuvar sito-
kinler olan IL-10 ve IL-1ra’nın azalmasının tanı ve pato-
genezden sorumlu olabileceği bildirilmiştir [14, 15]. Araş-
tırmacılar üretral sendrom, interstisyel sistit ve tip 3 kro-
nik prostatitin benzer klinik bulguları gösterdiğini dolayısı 
ile etiyoloji ve patogenezlerininde aynı olabileceğini ifade 
etmektedirler [16]. Tip 3 kronik prostatitte ağrı nedenle-
ri doku basıncının yüksek olması, semende ürat kristalle-
blokör  kullanan  grupta  %5.8  (n=1)  oranında  retrograd 
ejakülasyon ve baş dönmesi gibi yan etkiler görülürken, 
antibiyotik+antienflamatuvar  ilaç  kullanan  grupta  %8 
(n=2) oranında ejakülasyon bozukluğu ve gastrointestinal 
sistem ile ilgili yan etkiler görüldü, kombine tedavi verilen 
grupta ise %8.8 (n=4) oranında gastrointestinal sistem ile 
ilgili yan etkiler görüldü.
ri olması ve Nerve Growth Faktör [NGF] olarak sıralanabi-
lir [17,18]. NGF, IL-6, 10, mast hücreleri degranülasyonu, 
TNF- α, IL1-β, TGF- α ve TGF-β 1 tarafından artırılır. So-
nuçta bu artış nörojenik enflamasyon  yapar, C fiberleri-
ni duyarlı hale getirir ve duyusal nöronlarda substans P ile 
CGRP [Calcitonin gene related peptide] seviyelerini artırır. 
Nerve Growth Faktör ayrıca periferdeki NMDA [N-methyl 
D-aspartate] reseptörleri aracılığı ile santral afferent nö-
ronları etkileyip uzun süreli depolarizasyon yapar. Tip 3 
kronik  prostatit’te  inflamasyona  ikincil  oluşan  oksida-
tif stres nedeniyle artan PGE2’nin de endorfin seviyeleri-
ni azaltarak ağrıya neden olduğu bildirilmektedir [17-19]. 
Yukarıda  görüldüğü  gibi  etiyolojisi  bu  kadar  kompleks 
olan  tip  3  kronik  prostatitin  tedaviside  oldukça  karışık 
ve  komplekstir.  Günümüze  kadar  literatürde  tip  3  kro-
nik prostatit ile ilgili olarak antibiyotik, alfa-blokör, non-
steroid antienflamatuvar ilaçlar [NSAİD], interstisyel sis-
tit tedavisinde de kullanılan mukopolisakkarit yapıda olan 
ve bu özelliği nedeniyle üriner epiteli koruyan pentosan 
sülfat, immün modülatör ve sitokin inhibitörleri, fitotera-
pötik ajanlar, allopurinol, fizik tedavi, perineal ya da pelvik 
taban masajı ve myofasial tetik noktaların tedavisi, biyo-
feedback, nöromodülasyon, akapunktur, çinko, gabapen-
tin gibi yaklaşımlarla birlikte, antiandrojenler [20-24] gibi 
yaklaşımların değişik başarı oranları ile bildirildiği görül-
se de bu tedaviler içinde Avrupa Üroloji Derneği [EAU] kı-
lavuzlarında sadece alfa blokörler, antibiyotikler ve anti-
enflamatuvarların  kullanımının  öne  çıktığı  bilinmektedir 
[25]. Antibiyotik tedavisinin özellikle tip 1 ve tip 2 pros-
tatitte ilk tedavi yaklaşımı olduğu iyi bilinirken, tip 3 kro-
nik prostatitte de kullanımı halen sorgulanmasına rağmen 
bu grup hastalarda yerinin olduğunu bildiren çalışmalar 
bulunmaktadır. Antibiyotik tedavisi özellikle tip 3A’da dü-
şünülmekte ve etkinliği %40 olarak bildirilmektedir. An-
tibiyotikler tip 3 kronik prostatitte plasebo etkileri, kül-
türü yapılamayan mikroorganizmaların eradikasyonu ya 
da supresyonu ile antienflamatuvar etkilerine dayanıla-
rak toplam 4-6 hafta verilmektedir. Çalışmalarda tip 2, 
tip 3A ve tip 3B’de kültür, lökosit sayısı ve antikor düzey-
lerinin antibiyotik etkinliği ile korele olmadığı bildirilmek-
tedir [26, 27]. Bununla ilgili olarak, Nickel ve arkadaşları 
tarafından 102 hasta ile yapılan bir çalışmada, kültür, lö-
kosit sayısı ve antikor düzeylerinin antibiyotik etkinliği ile 
korele olmadığını fakat NIH kronik prostatit semptom in-
deksinde, semptom şiddet indeksinde, semptom sıklık in-
deksinde ve yaşam kalitesi skorunda önceki durumla kar-
şılaştırıldığında önemli oranda gelişme olduğu gösteril-
miştir [28]. Wagenlehner ve arkadaşları tarafından yapı-
lan bir çalışmada tip 3A kronik prostatitte antibiyotiklerin 
başlangıçta denenebileceği ve gerekirse devam edilebile-
ceği bildirilirken tip 3B’de ise antibiyotik kullanımının yeri-
nin olmadığı bildirilmiştir. Yine Nickel ve arkadaşları tara-
fından tip 3 kronik prostatitli 80 hasta ile yapılan bir ça-
lışmada 45 hastaya sadece levofloksasin, 35 hastaya ise 
plasebo verilmiş olup levofloksasin verilen grupta semp-
tomlarda düzelme gözlenirken plaseboya göre önemli bir Journal of Clinical and Analytical Medicine | 29 Journal of Clinical and Analytical Medicine 4 |
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fark bulunmadığı bildirilmiştir [29].  Çalışmamızda da an-
tibiyotik verilen grupta tek başına alfa blokör verilen gru-
ba göre semptomlarda düzelme oranının daha fazla oldu-
ğu görülmektedir. Tip 3 kronik prostatitte alfa blokörlerin 
etkinliği ise %33-57 arasında olup en az 12-14 haftalık 
tedavi verilmesi önerilmektedir [30-34]. Bu grup ilaçların 
özellikle tip 3B’de etkin olduğu bildirilmektedir. Prostatik 
epitelin ve mesane boynunun alfa adrenerjik reseptörler-
den zengin olduğu bilinmektedir. Alfa blokörlerin verilme-
si ile çıkım obstrüksiyonunun düzelebileceği, idrar akımı-
nın kolaylaşacağı ve dolayısı ile reflü oluşmayacağı düşü-
nülebilir. Yine prostatit patofizyolojisinde sempatik aktivi-
tenin artışının olduğu göz önüne alındığında alfa blokörle-
rin etkili olacağı düşünülmelidir. Ayrıca bu tedavinin ağrı 
patolojisine indirekt ya da spinal korddaki α-1A ve α-1D 
adrenerjik reseptörleri antagonize ederek ağrıdan sorum-
lu Substans P’yi inhibe edip direk etki edeceği bildirilmek-
tedir [35]. Öte yandan Cheah ve arkadaşları tarafından 
alfa blokör [terazosin] verilerek yapılan bir çalışmada alfa 
blokörlerin idrar akım hızını değiştirmeden üriner semp-
tomlarda düzelme sağladığı bildirilmiştir [36]. Yine ben-
zer şekilde, Yang ve arkadaşları tarafından yapılan 734 
hastanın değerlendirildiği 9 çalışmayı içeren bir metaa-
nalizde alfa adrenerjik blokörlerin tip 3 kronik prostatit 
ve kronik bakteriyel prostatitte kullanımının NIH-CPSI ya 
da IPSS skorunda önemli oranda düzelme sağladığı, üri-
ner semptomların azalmasında faydalı olduğu bildirilmiş-
tir [37]. Bizim çalışmamızda ise tek başına alfa blokör ve-
rilen grupta benzer şekilde üriner semptomlarda düzelme 
sağlandığı görülmektedir. Diğer tedavilerle kombine ola-
rak NSAİ ve steroidler verilmesi özellikle dizüri, idrar ya-
parken zorlanma ve ağrılı ejakülasyonu azaltabilmektedir. 
Antienflamatuvar ilaçların kronik prostatitteki enflamatu-
var parametreleri iyileştirdiği ve semptomlarda düzelme-
ye yol açabileceği düşünülebilir. Canale ve arkadaşları ta-
rafından yapılan bir çalışmada nimesulidin  tip 3A’daki di-
züri, işeme zorluğu ve ağrılı ejakülasyonu azalttığı bildiril-
mektedir [38]. Bizim çalışmamızda ise hastalara en az 4 
hafta boyunca ibuprofen ve siprofloksasin 500 mg veril-
miştir ve sadece alfa blokör alan gruba göre semptomlar-
da düzelme oranın yüksek olduğu ortaya konulmuştur. Ge-
nellikle florokinolonları tercih etmemizin sebebi bakteri-
yel spektrumunun geniş olması ve prostat kompartman-
larına en iyi şekilde penetrasyon göstermesinden kaynak-
lanmaktadır [39].
Son yıllarda tek başına antibiyotik, tek başına alfa blo-
kör ya da tek başına antienflamatuvar tedavi yaklaşımı 
yerine  etiyopatogenezdeki  kompleks  yapıdan  hareket-
le kombine tedavi verilmesinin daha etkili olabileceği dü-
şünülerek çok sayıda araştırma yapılıp sonuçları bildiril-
miştir. Bu çalışmaların bir kısmında verilen kombine te-
davinin monoterapiye göre etkin olmadığı belirtilmekte-
dir. Bununla ilgili olarak Alexander ve arkadaşları tarafın-
dan tip 3B prostatit tanısı olan 196 hasta ile yapılan bir 
çalışmada hastalar 4 gruba ayrılarak incelenmişler. Çalış-
mada, grup 1; siprofloksasin, grup 2; tamsulosin, grup 3; 
siprofloksasin + tamsulosin ve grup 4 ise plasebo grup-
ları olarak ayrılmış olup hastaların gruplara göre cevap 
oranları sırasıyla %22, %24, %10 ve %22 olarak saptan-
mıştır. Gruplara göre tedavi sonuçları karşılaştırıldığın-
da NIH-CPSI total skorunda ve ağrı skorunda başlangıca 
göre önemli derecede düşme saptanırken gruplar arasın-
da benzer oranların olduğu görülmektedir [40]. Ülkemiz-
den bir çalışmada ise Tuğcu ve arkadaşları tarafından tip 
3B prostatit tanısı olan 90 hasta 3 gruba ayrılarak ince-
lenmiştir. Çalışmada, grup 1; alfabloker, grup 2; alfablo-
ker, antienflamatuvar, kas gevşetici ve grup 3 ise plase-
bo grupları olarak ayrılmış olup alfabloker kullanan grup 
ve kombine grup, plasebo verilen grupla karşılaştırıldığın-
da, NIH-CPSI total skorunda ve ağrı skorunda başlangı-
ca göre önemli derecede düşme saptanırken üçlü tedavi-
nin alfa bloker tedaviye üstünlük sağlamadığı bildirilmiş-
tir [41]. Yukarıdaki çalışmaların aksine Ye ve arkadaşları 
tarafından tip 3A ve tip 3B prostatit tanısı olan 105 has-
ta ile yapılan bir başka çalışmada ise hastalar 21’er kişi-
lik 5 gruba ayrılmıştır. Bu çalışmada grup 1 tip 3A prosta-
titi olan ve sadece tamsulosin verilen grup,  grup 2, tip 3A 
prostatiti olan ve tamsulosin+levofloksasin verilen grup, 
grup 3, tip 3A prostatiti olan ve sadece levofloksasin ve-
rilen grup,  grup 4 tip 3B prostatiti olan ve sadece tam-
sulosin verilen grup ve grup 5 ise tip 3B prostatiti olan 
ve tamsulosin+levofloksasin verilen grup olarak sınıflan-
mış olup kombinasyon tedavisi verilenlerde, monoterapi 
alanlara göre daha olumlu sonuçların alındığı ve bu et-
kinin  tamsulosin  ve  levofloksasinin  bakteriyel  olmayan 
prostatit tedavisinde sinerjistik etkisinden kaynaklanabi-
leceği bildirilmektedir [42]. Yine ülkemizden istanbulluoğ-
lu ve arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada  has-
talar; plasebo grubu, antibiyotik + antienflamatuvar alan 
grup ve antibiyotik + alfa-bloker alan gruplar olmak üze-
re üç gruba ayrılmışlardır ve antibiyotik ile kombine edi-
len alfa-bloker ve antienflamatuvar tedavilerinin  etkili ol-
duğunu ancak alfa-bloker ve antibiyotik birlikteliğinin di-
ğer tedavilere göre daha da etkili olduğu sonucuna va-
rıldığını bildirmişlerdir [43]. Bizim çalışmamızda da üçlü 
kombine tedavi alan grupta diğerlerine göre istatistiksel 
olarak anlamlı olacak şekilde semptom şiddetinde azalma 
olduğu gösterilmiştir. Benzer şekilde, Woong ve arkadaş-
larının tip 3 kronik prostatit tanısı olan 69 hasta ile yapı-
lan bir çalışmada hastalar iki gruba ayrılarak grup 1’e  sa-
dece gatifloksasin (n=35), grup 2’ye gatifloksasin ve dok-
sazosin (n=34) tedavileri verilerek sonuçlarına bakıldığın-
da grup 2’de grup 1’e göre ağrı skorunda, işeme semptom 
skorunda ve yaşam kalitesinde önemli derecede  düzel-
me olduğu, kombine tedavinin tek başına verilenlere göre 
daha üstün olduğu gösterilmiştir [44].
Sonuç olarak tüm prostatitlerin %90-95’ini oluşturan ve 
etiyopatogenezi oldukça kompleks olup hem hekim hem 
de hasta için zor bir grubu oluşturan tip 3 kronik prosta-
titte alternatif tedavi arayışları hala sürmesine rağmen 
kombine  tedavinin  prostatit  semptomlarını  düzeltmede 
daha yararlı olduğu görülmektedir. Bununla birlikte bu du-
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Tartışma
Amerika Birleşik Devletleri’nde her yıl yaklaşık 2 milyon ka-
dar hastanın prostatit benzeri yakınmalarla kliniklere baş-
vurduğu ve her yıl bu sayıya yaklaşık 267 000 hastanın ek-
lendiği bilinmektedir [2, 8]. Bu sayılar prostatit yakınma-
sının neredeyse kalp hastalıkları ve diabetes mellitus gibi 
kronik hastalıklarla benzer prevalans oranlarına sahip ol-
duğunu göstermektedir. Bununla ilişkili olarak tüm erkek-
lerin %50’sinin hayatlarının bir döneminde prostatit ben-
zeri bir atak geçirdiği bildirilmektedir [4]. Erkeklerde üriner 
sistemde taş hastalıkları ve prostat hastalıkları ile birlikte 
en sık görülen hastalık grubu olan enfeksiyonlar içinde en 
sık görülen kronik prostatitlerin ilk tanımlandığı 1815 yılın-
dan günümüze kadar yaklaşık 200 yıl geçmesine rağmen 
nedenleri, uygulanan tedaviler ve etiyopatogenezinin hala 
tartışmalı olarak kaldığı görülmektedir.
Tüm prostatitlerin %90-95’ini oluşturan tip 3 kronik pros-
tatit, tedavi ve etiyopatogenezindeki zorluklar ve belirsiz-
likler nedeniyle zor bir grubu oluşturmaktadır [9]. Bu grup-
ta sistemik enfeksiyon bulguları ya da tekrarlayan üriner 
enfeksiyon öyküsü bulunmamaktadır. Ağrı en önemli ya-
kınma olup en sık perine ve suprapubik bölgede, ikinci sık-
lıkla ise testis, inguinal bölge, penis ve gluteal bölgede 
tarif edilmektedir. Bu grupta depolama ve boşaltım gibi 
işeme semptomları azalıp artma eğilimindedir. Hastala-
rın hayat kaliteleri ciddi olarak bozulmuştur [10]. Pato-
genezde disfonksiyonel yüksek basınçlı işeme [%5-33] ve 
buna bağlı olarak intraprostatik duktal reflünün oluştuğu 
ve sonuçta mikroorganizmalar, antijenler, lökosit, sper-
matozoa, ürat metabolitleri ve kreatinin aracılığının eşlik 
ettiği enflamatuvar reaksiyon oluşarak ağrı reseptörleri 
ile patogenezin başlatılmış olduğu bildirilmektedir [3, 11]. 
Diğer nedenler detrusor-sfinkter uyumsuzluğu, pelvik ta-
ban kaslarında bozukluk, otoimmün mekanizma, nitrik ok-
sit, psikolojik nedenler, fosfogliserat kinaz-1 [PGK1] geni, 
androjen reseptör geni Xq11 ve Xq13, sıcak bölgeler ve 
gün ışığına fazla maruz kalma ve çok oturma olarak bilin-
mektedir [12, 13]. Tip 3 kronik prostatitte mikroorganiz-
malar ile ilgili çalışmalarda bakteri elde edilmesinin son 
derece zor olduğu belirtilmektedir. Özellikle proinflama-
tuvar IL-8, TNF ve interferonun artması ile doku onarı-
mı ve rejenerasyonunu sağlayan antienflamatuvar sito-
kinler olan IL-10 ve IL-1ra’nın azalmasının tanı ve pato-
genezden sorumlu olabileceği bildirilmiştir [14, 15]. Araş-
tırmacılar üretral sendrom, interstisyel sistit ve tip 3 kro-
nik prostatitin benzer klinik bulguları gösterdiğini dolayısı 
ile etiyoloji ve patogenezlerininde aynı olabileceğini ifade 
etmektedirler [16]. Tip 3 kronik prostatitte ağrı nedenle-
ri doku basıncının yüksek olması, semende ürat kristalle-
blokör  kullanan  grupta  %5.8  (n=1)  oranında  retrograd 
ejakülasyon ve baş dönmesi gibi yan etkiler görülürken, 
antibiyotik+antienflamatuvar  ilaç  kullanan  grupta  %8 
(n=2) oranında ejakülasyon bozukluğu ve gastrointestinal 
sistem ile ilgili yan etkiler görüldü, kombine tedavi verilen 
grupta ise %8.8 (n=4) oranında gastrointestinal sistem ile 
ilgili yan etkiler görüldü.
ri olması ve Nerve Growth Faktör [NGF] olarak sıralanabi-
lir [17,18]. NGF, IL-6, 10, mast hücreleri degranülasyonu, 
TNF- α, IL1-β, TGF- α ve TGF-β 1 tarafından artırılır. So-
nuçta bu artış nörojenik enflamasyon  yapar, C fiberleri-
ni duyarlı hale getirir ve duyusal nöronlarda substans P ile 
CGRP [Calcitonin gene related peptide] seviyelerini artırır. 
Nerve Growth Faktör ayrıca periferdeki NMDA [N-methyl 
D-aspartate] reseptörleri aracılığı ile santral afferent nö-
ronları etkileyip uzun süreli depolarizasyon yapar. Tip 3 
kronik  prostatit’te  inflamasyona  ikincil  oluşan  oksida-
tif stres nedeniyle artan PGE2’nin de endorfin seviyeleri-
ni azaltarak ağrıya neden olduğu bildirilmektedir [17-19]. 
Yukarıda  görüldüğü  gibi  etiyolojisi  bu  kadar  kompleks 
olan  tip  3  kronik  prostatitin  tedaviside  oldukça  karışık 
ve  komplekstir.  Günümüze  kadar  literatürde  tip  3  kro-
nik prostatit ile ilgili olarak antibiyotik, alfa-blokör, non-
steroid antienflamatuvar ilaçlar [NSAİD], interstisyel sis-
tit tedavisinde de kullanılan mukopolisakkarit yapıda olan 
ve bu özelliği nedeniyle üriner epiteli koruyan pentosan 
sülfat, immün modülatör ve sitokin inhibitörleri, fitotera-
pötik ajanlar, allopurinol, fizik tedavi, perineal ya da pelvik 
taban masajı ve myofasial tetik noktaların tedavisi, biyo-
feedback, nöromodülasyon, akapunktur, çinko, gabapen-
tin gibi yaklaşımlarla birlikte, antiandrojenler [20-24] gibi 
yaklaşımların değişik başarı oranları ile bildirildiği görül-
se de bu tedaviler içinde Avrupa Üroloji Derneği [EAU] kı-
lavuzlarında sadece alfa blokörler, antibiyotikler ve anti-
enflamatuvarların  kullanımının  öne  çıktığı  bilinmektedir 
[25]. Antibiyotik tedavisinin özellikle tip 1 ve tip 2 pros-
tatitte ilk tedavi yaklaşımı olduğu iyi bilinirken, tip 3 kro-
nik prostatitte de kullanımı halen sorgulanmasına rağmen 
bu grup hastalarda yerinin olduğunu bildiren çalışmalar 
bulunmaktadır. Antibiyotik tedavisi özellikle tip 3A’da dü-
şünülmekte ve etkinliği %40 olarak bildirilmektedir. An-
tibiyotikler tip 3 kronik prostatitte plasebo etkileri, kül-
türü yapılamayan mikroorganizmaların eradikasyonu ya 
da supresyonu ile antienflamatuvar etkilerine dayanıla-
rak toplam 4-6 hafta verilmektedir. Çalışmalarda tip 2, 
tip 3A ve tip 3B’de kültür, lökosit sayısı ve antikor düzey-
lerinin antibiyotik etkinliği ile korele olmadığı bildirilmek-
tedir [26, 27]. Bununla ilgili olarak, Nickel ve arkadaşları 
tarafından 102 hasta ile yapılan bir çalışmada, kültür, lö-
kosit sayısı ve antikor düzeylerinin antibiyotik etkinliği ile 
korele olmadığını fakat NIH kronik prostatit semptom in-
deksinde, semptom şiddet indeksinde, semptom sıklık in-
deksinde ve yaşam kalitesi skorunda önceki durumla kar-
şılaştırıldığında önemli oranda gelişme olduğu gösteril-
miştir [28]. Wagenlehner ve arkadaşları tarafından yapı-
lan bir çalışmada tip 3A kronik prostatitte antibiyotiklerin 
başlangıçta denenebileceği ve gerekirse devam edilebile-
ceği bildirilirken tip 3B’de ise antibiyotik kullanımının yeri-
nin olmadığı bildirilmiştir. Yine Nickel ve arkadaşları tara-
fından tip 3 kronik prostatitli 80 hasta ile yapılan bir ça-
lışmada 45 hastaya sadece levofloksasin, 35 hastaya ise 
plasebo verilmiş olup levofloksasin verilen grupta semp-
tomlarda düzelme gözlenirken plaseboya göre önemli bir Journal of Clinical and Analytical Medicine 30 | Journal of Clinical and Analytical Medicine | 5
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rumla ilgili çok sayıda karşıt çalışma olduğu bildirilmek-
te olup bu konuda daha net ifadelerin söylenebilmesi için 
geniş olgu sayısına sahip kanıt düzeyi yüksek randomi-
ze kontrollü çalışmalarla metaanalizlere ihtiyaç bulundu-
ğu söylenebilir.
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